
Таким образом, анализ литературных данных позволяет заключить, что система анти-
окислительной защиты тканей моллюсков может быть использована в качестве биомаркера 
загрязнения водных экотопов различными поллютантами. 

Работа выполнена при поддержке БРФФИ (проекты Б05К-113 и Б08Р-075). 
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Возбудитель фузариозного увядания растений микромицет Fusarium oxysporum (Sacc.) 
Snyder and Hansen относится к некротрофам, которые прежде чем оккупировать какой-либо 
участок растения, убивают его своими токсичными выделениями. Механизм поражения со-
судов растений, наряду с механической закупоркой их просветов мицелием и конидиями па-
тогена-полифага, дополнен действием продуцируемых им гидролитических ферментов и 

 130



токсинов [1–3]. Многие вещества, в том числе и фузариевая кислота, обладают широким 
спектром токсического действия на растительный организм. Фузариевая кислота оказывает 
влияние на активность окислительно-восстановительных ферментов, изменяет проницае-
мость клеточных мембран, что приводит к нарушению осмотического давления и тургора 
клетки [2]. При декарбоксилировании в больном растении из фузариевой кислоты образует-
ся 3n-бутилпиридин, токсическое действие которого в 100 раз больше. У устойчивых к увя-
данию сортов фузариевая кислота может метилироваться по атому азота в пиридиновом 
кольце с образованием амидной формы, нетоксичной для растения. Типичная устойчивость 
к фузариевой кислоте у двух сортов томата связана с разной скоростью ее детоксикации в 
этих хозяевах. Образование фузариевой кислоты не всегда коррелирует с вирулентностью 
изолятов гриба. Но при поражении чувствительных сортов различных растений (томатов, 
бобовых и др.) биосинтез этой кислоты приводит к изменению проницаемости для воды ци-
топлазматических мембран клеток. Чувствительность разных видов растений к фузариевой 
кислоте неодинакова, причем наиболее чувствительны к ней хлопчатник и томаты, наименее 
– бобовые (фасоль, горох) [4].  

Фузариевая кислота не безвредна для организма животных и человека. Обладая относи-
тельно слабой токсичностью, она вызывает нарушения деятельности систем, регулирующих 
метаболизм адреналина в организме [5]. Фузариевая кислота влияет ингибирующе на мито-
тическую активность клеток в корешках тритикале и вызывает повышение частоты хромо-
сомных аберраций, особенно асимметричного распределения хромосом. Эти изменения бо-
лее выражены у чувствительных генотипов тритикале [6]. 

Фитотоксины представляют собой внеклеточные метаболиты и содержатся преимущест-
венно в культуральной среде. Оптимальные условия для роста фитопатогена и его способ-
ности продуцировать токсины могут не совпадать. Состав оптимальной среды и длитель-
ность культивирования зависят от вида гриба. Образование наибольшего количества токси-
на обычно происходит при температуре от + 21 до + 28 °С. В культуре грибы продуцируют 
от следовых количеств до 2 г токсина на 1 л среды при оптимальных условиях культивиро-
вания [7]. В работе [8] указывается, что F. oxysporum v. orthoceras может синтезировать до 
300–1200 мг/л фузариевой кислоты. Кроме того, установлена высокая прямая связь между 
содержанием данного токсина в фильтрате гриба и общей фитотоксической активностью 
патогена. Интенсивность биосинтеза фузариотоксинов находится в обратной зависимости с 
процессом спорогенеза. В исследованиях [9] отмечено, что в культуре F. graminearum в ус-
ловиях активного спорогенеза сколь-нибудь значительный биосинтез токсинов невозможен. 
Вместе с тем, при интенсивном биосинтезе фузариотоксинов невозможна обильная спору-
ляция.  

Одним из важных свойств плазматической мембраны является ее способность пропус-
кать одни вещества и быть барьером на пути движения других. Поэтому наиболее ранние 
изменения в ответ на действие внешних неблагоприятных факторов происходят, вероятно, 
на уровне плазмалеммы клетки [10]. Вещества, способные растворяться в липидной фазе 
мембраны, могут встраиваться в липидный бислой, модифицируя его структуру, нарушая 
взаимодействие между мембранными компонентами, образуя проницаемые для ионов и дру-
гих веществ каналы. Нарушение барьерно-транспортных свойств плазматической мембраны 
под действием экзотоксинов фитопатогенных организмов лежит в основе их первичного 
воздействия на организм растения-хозяина. Вопросы, связанные с изучением модифици-
рующего влияния экзотоксинов фузариума на липидный бислой растительных клеток, оста-
ются неразработанными и являются теоретически и практически значимым для поиска но-
вых экологически безопасных приемов защиты от фитопатогенных организмов.  

Материалом проведенного нами исследования служили 20 изолятов гриба F. oxysporum 
f. sp. lycopersici. Для изучения токсинообразующей способности изолятов применяли метод 
поверхностного культивирования на жидкой среде Чапека. Содержание фузариевой кислоты 
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в культуральной жидкости (КЖ) изолятов определяли по методике [8]. В качестве модель-
ных объектов растительной клетки использовались культуры каллусной ткани Nicotiana ta-
bacum сорта “Samsun”, а также гаплоидные растения табака, выращенные в стерильных ус-
ловиях при температуре 25 °С. Коэффициенты проницаемости клеточных мембран к аммиа-
ку вычисляли на основании сравнения динамики обесцвечивания окрашенного нейтральным 
красным клеток и протопластов Nicotiana tabacum в растворах, содержащих различные кон-
центрации аммиака. Оценка коэффициента проницаемости мембраны к аммиаку (РNH3) про-
ведена с использованием методики, приведенной в работе [11]. 

Исследования показали, что воздействие КЖ практически всех изучаемых изолятов фу-
зариума приводило к снижению коэффициентов проницаемости липидного бислоя каллус-
ных клеток к аммиаку. Причем эффект снижения РNH3, как правило, нарастал с повышением 
концентрации КЖ в экспериментальном растворе. Полученные нами данные по воздейст-
вию КЖ жидкостей на проницаемость липидного бислоя плазмалеммы к аммиаку достаточ-
но хорошо согласуются и со степенью агрессивности изолятов гриба, т. е. выделения высо-
коагрессивных изолятов гриба приводили, как правило, к более значительным изменениям 
РNH3, нежели средне- и слабоагрессивных [12].  

Исследование действия фузариевой кислоты на величину коэффициента проницаемости 
плазмалеммы к аммиаку показало, что в концентрациях 10–8–10–5 моль/л фузариевая кислота 
практически не изменяла проницаемости липидного бислоя плазмалеммы по отношению к 
NH3. И только при повышении ее концентрации до 10–4 моль/л наблюдалось падение вели-
чины коэффициента проницаемости плазмалеммы к аммиаку с 14,49×10–6 см/с до 10,64×10–6 
см/с. Следует отметить, что в выделениях гриба фузариевая кислота содержится в среднем в 
концентрации 270–300 мкг/мл, что соответствует 1,6×10–3–1,7×10–3 моль/л. Таким образом, 
вклад фузариевой кислоты в величину снижения коэффициента проницаемости липидного 
бислоя к аммиаку под действием выделений гриба F. oxysporum f. sp. lycopersici будет не-
значительным, поскольку в экспериментах пробы КЖ разбавлялись по крайней мере в 50 
раз, т. е. действующая концентрация фузариевой кислоты в среднем не превышала 0,85×10–4 
моль/л. 

В ходе исследований нами не обнаружено корреляционной зависимости между величи-
ной эффекта снижения коэффициента проницаемости мембраны к аммиаку и значением 
продукции изолятами F. oxysporum f. sp. lycopersici фузариевой кислоты. Вместе с тем уста-
новлено, что компоненты, содержащиеся в КЖ различных изолятов фузариума модифици-
руют барьерно-транспортные характеристики плазматической мембраны растительных кле-
ток, а регистрируемые сдвиги величины коэффициента проницаемости плазмалеммы кал-
лусных клеток и протопластов мезофилла листа Nicotiana tabacum к аммиаку отражают их 
воздействие на липидный бислой плазмалеммы.  
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Все живые клетки экспрессируют мембранные белки, способные узнавать различные по 

составу и структуре органические соединения и затем с использованием энергии АТФ выво-
дить их из цитоплазмы в наружную среду. Одной из важных и пока не решенных биологи-
ческих проблем является регуляция активности защитных систем клетки – системы выведе-
ния из клетки токсичных соединений. Решение этой проблемы необходимо не только для 
биологии, но и для медицины, т.к. формирование множественной лекарственной устойчиво-
сти (МЛУ) опухолевых клеток – одна из причин неудач химиотерапии. С каждым годом 
число известных транспортных мембранных белков, которые участвуют или могли бы уча-
ствовать в развитии МЛУ, увеличивается [1]. К белковому суперсемейству АВС (ATP Bind-
ing Cassette) в настоящее время относят около 300 мультилекарственных транспортеров эу-
кариот, причем большое количество их (129) обнаружено у растений [2]. У человека к на-
стоящему времени обнаружено 50 транспортных белков, относящихся суперсемейству АВС. 
В зависимости от их доменной организации (числа и сочетания трансмембранных и АТР-
связывающих доменов) транспортные белки человека разделены на 8 подсемейств [2]. До-
менная организация индивидуальных АВС-белков различна. Белки данного семейства име-
ют несколько трансмембранных доменов, например Р-гликопротеин (Pgp) содержит 12 гид-
рофобных трансмембранных участков. АТР-связывающие домены всех белков данного се-
мейства имеют 30–40 % гомологии, однако при этом транспортные белки обладают необыч-
но широкой субстратной специфичностью. Структурный анализ мультилекарственных 
транспортеров и других белков, распознающих множество веществ, позволил выдвинуть ги-
потезу, что белки-переносчики имеют большие гидрофобные сайты связывания и что они 
связывают свои субстраты скорее всего благодаря комбинации гидрофобного эффекта и 
электростатического притяжения, чем путем образования сети точных водородных связей и 
других специфических взаимодействий [3].  

 Физиологические функции известны пока не для всех белков семейства АВС. Подав-
ляющее большинство этих белков переносят разнообразные вещества – от неорганических 
ионов до полисахаридов, аминокислот и белков [4]. Наиболее изученным из них является 
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